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Резюме.
Композиционные пломбировочные материалы широко применяются в современной стоматологической 
практике. Полимеризация композита после постановки и отверждения пломбы является неполной: про-
цент связывания мономеров для большинства материалов составляет от 55 до 75%. Непрореагировавшие 
мономеры и другие вещества, выделяемые из композиционных пломбировочных материалов в присутствии 
ротовой жидкости, могут оказывать негативное воздействие на организм человека. Многочисленные ис-
следования сообщают о возможном цито-, гено-, эмбриотоксическом и мутагенном действии композитов, 
их способности оказывать эстрогеноподобный эффект, вызывать аллергические реакции у пациентов и 
персонала стоматологических клиник. Кроме того, установлено негативное влияние указанных материа-
лов на пульпу зуба, а также их способность активизировать рост и развитие кариесогенной микрофлоры. 
Степень отрицательного воздействия композитов на организм зависит от химической структуры послед-
них, их консистенции, а также соблюдения правил изготовления реставрации.
Ключевые слова: композиционные пломбировочные материалы, биосовместимость, токсичность.
Abstract.
Composite filling materials are widely used in the modern dental practice. Polymerization of composite fillings 
after their setting and curing is incomplete: the monomers binding percentage for the majority of materials ranges 
from 55 to 75%. Nonreacted monomers and other substances released from composite filling materials in the 
presence of oral fluid may exert negative influence on the human body. Numerous studies report about a possible 
cyto-, geno- , embryotoxic and mutagenic activity of composites, their ability to produce an estrogen-like effect, 
to cause allergic reactions in patients and dental clinics staff. Besides that, some authors noticed a negative effect 
of these materials on the tooth pulp, as well as their ability to enhance the cariogenic microorganisms growth and 
development. The negative influence degree of composites on the body depends on the chemical structure of the 
latter, their consistency, and compliance with the rules of the restoration making.
Key words: composite filling materials, biocompatibility, toxicity.
Композиционные пломбировочные ма-
териалы широко применяются в современной 
стоматологической практике. Впервые они 
были использованы для лечения зубов более 
50 лет назад и за довольно короткое время 
практически полностью вытеснили пломбы 
из минеральных цементов и ненаполненных 
пластмасс. Это обусловлено многочисленны-
ми положительными свойствами современных 
композитов: довольно высокой прочностью, 
хорошей адгезией к твердым тканям зуба, 
эстетичностью, удобством в работе и т.д.
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Основными структурными компонента-
ми композитов являются органическая поли-
мерная матрица, представленная метакрила-
тами (Bis-GMA, UDMA, TEGMA, HEMA и 
др.), неорганический наполнитель (плавленый 
и кристаллический кварц, алюмосиликатное и 
борсиликатное стекло, алмазная пыль и др.) и 
силаны, связывающие предыдущие два компо-
нента. В состав композиционных материалов 
входят также различные добавки – инициато-
ры и ингибиторы, стабилизаторы и т.д. По-
лимеризация композита после постановки и 
отверждения пломбы является неполной. Для 
большинства материалов процент связыва-
ния мономеров в органической матрице после 
фотоотверждения составляет от 55 до 75% и 
может увеличиваться до 80% при проведении 
полимеризации в лабораторных условиях [1]. 
Так, показано, что отверждение пломб на ос-
нове Bis-GMA во время облучения фотополи-
мерзационной лампой происходит на 65-75%, 
а через 24 часа дополнительно еще на 20-30% 
[2]. В присутствии кислорода реакция соедине-
ния метакрилатов нарушается. Установлено, 
что на поверхности пломбы, в слое, ингибиро-
ванном кислородом, полимеризация происхо-
дит только на 25-35%, при этом значительно 
увеличивается количество свободного моно-
мера [3].
Особенно активно процесс выделения 
несвязанных метакрилатов происходит в пер-
вые 24 часа после постановки пломбы, однако 
он может продолжаться еще достаточно дли-
тельное время за счет поверхностной деграда-
ции матрицы композита при взаимодействии 
с ротовой жидкостью и компонентами пищи. 
Количество свободного мономера зависит от 
химической природы материала и соблюдения 
режима полимеризации. Выделяясь из плом-
бы в ротовую полость, непрореагировавшие 
метакрилаты заглатываются пациентом со 
слюной и могут провоцировать аллергические 
реакции, оказывать токсическое действие как 
на ткани ротовой полости, так и на организм 
в целом. Имеются работы, демонстрирующие 
тератогенное, канцерогенное, гено- и цито-
токсическое действие некоторых компонентов 
композитов, прежде всего остаточного моно-
мера [4]. Однако данные литературы о био-
совместимости композиционных пломбиро-
вочных материалов и их влиянии на организм 
человека весьма противоречивы.
Цель настоящей статьи – на основании 
обзора литературных источников изучить 
биосовместимость композиционных пломби-
ровочных материалов и их влияние на орга-
низм человека.
Для выяснения воздействия остаточного 
мономера, выделяемого из композиционных 
пломбировочных материалов, на организм 
нами был проведен анализ литературных ис-
точников: стоматологических журналов, дис-
сертаций, авторефератов диссертаций, учеб-
ных пособий, монографий, интернет-ресурсов 
и др.
Вещества, выделяемые из компози-
ционных пломбировочных материалов
Более 30 различных веществ, в первую 
очередь непрореагировавшие мономеры и 
другие органические компоненты (добавки, 
инциаторы, ингибиторы и активаторы поли-
меризации), выделяются из композитных ре-
ставраций под воздействием растворителей, 
в роли которых выступают главным образом 
слюна и компоненты пищи. Основой ротовой 
жидкости, как известно, является вода, ее мо-
лекулы могут проникать в полимерную матри-
цу композита, вызывая разрушение последней 
и последующее выделение несвязанных моно-
меров. Согласно данным литературы, пломба 
из композита может поглощать воду в тече-
ние одного-двух месяцев после постановки [5]. 
Выделение мономеров и других компонентов 
композитов в водной среде может происходить 
за счет пассивной диффузии, а также действия 
ферментов. Так, установлено, что эстеразы 
слюны способны разрушать органическую 
матрицу в поверхностном слое композитной 
пломбы [5]. Степень деградации реставрации 
в ротовой жидкости зависит в первую оче-
редь от ее структуры и прочности соединения 
в ней мономеров. Известно, что тип метакри-
лата, входящего в состав полимерных пломб, 
в значительной степени влияет на активность 
выделения остаточного мономера из рестав-
рации. Установлено, что при погружении в 
водный раствор различных образцов полиме-
ризованных композитов Bis-GMA, UDMA, 
EGDMA DEGDMA, ММА, камфорохинон и 
другие субстанции обнаруживаются в нем в 
небольшой концентрации, а TEGMA – в зна-
чительном количестве. Показано также, что 
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материалы, содержащие Bis-GMA, более во-
дорастворимы по сравнению с таковыми на 
основе UDMA и, следовательно, в большей 
степени способны выделять в ротовую жид-
кость свободные мономеры и продукты, об-
разующиеся в результате их расщепления [6]. 
Кроме того, при некачественной и неполно-
ценной полимеризации композита матрица 
последнего особенно подвержена разрушению 
ферментами, содержащимися в слюне [5]. 
Выделение остаточного мономера могут 
также провоцировать и другие физические, 
механические, химические и биологические 
факторы. Показано, что разрушение поли-
мерной матрицы реставраций в полости рта 
может вызывать чрезмерная жевательная на-
грузка, которая не только приводит к наруше-
нию структуры композита и выделению моно-
меров, но и способствует появлению трещин и 
последующему выпадению пломбы [7]. Прием 
пищи или напитков может вызывать измене-
ние температуры в ротовой полости, что при-
водит к нарушению структурной целостности 
композита, вследствие возникновения высо-
кого термического градиента на поверхно-
сти пломбы. Кроме того, компоненты пищи 
и напитки могут изменять РН в полости рта, 
что также влияет на состояние композитной 
реставрации [7]. При несоблюдении гигиени-
ческих мероприятий на поверхности пломбы 
могут размножаться микроорганизмы, про-
дукты жизнедеятельности которых (главным 
образом кислоты) нарушают целостность ор-
ганической матрицы композита [8].
Помимо органических компонентов, из 
композиционных пломбировочных материа-
лов могут выделяться в ротовую жидкость и 
неорганические вещества – фтор, стронций, 
алюминий, железо и медь. Концентрация вы-
свобождаемых из пломбы F- и Sr2+ очень низ-
кая и не влияет на ткани организма, в то же 
время Al3+ Cu2+ Fe2+ способны усугублять не-
гативное действие реставраций из композита, 
поскольку могут принимать участие в реакци-
ях образования свободных радикалов, кото-
рые, как известно, оказывают повреждающее 
действие на клетки [9].
Некоторые композиционные материалы 
выделяют в водной среде формальдегид в те-
чение довольно длительного времени (до 115 
дней). В наибольшем количестве указанное 
вещество обнаруживается в образцах не пол-
ностью полимеризованного композита и при 
наличии на поверхности пломбы слоя, инги-
бированного кислородом [10].
Непрореагировавшие мономеры и дру-
гие субстанции, выделяясь и композитной 
пломбы, с проглатываемой слюной поступа-
ют в желудочно-кишечный тракт, а летучие 
компоненты попадают в легкие. Кроме того, 
указанные вещества могут оказывать воздей-
ствие на слизистую оболочку ротовой полости 
и пульпу зуба. В экспериментах на животных 
было показано, что значительная часть про-
дуктов деградации композиционных материа-
лов выводится из организма в основном через 
легкие, в меньшем количестве они экскрети-
руются с мочой и фекалиями. В связи с этим 
можно предполагать, что концентрация моно-
меров в различных тканях ниже той, которая 
вызывает острый токсический эффект. Однако 
в ходе ряда исследований было установлено, 
что даже в субцитотоксической концентра-
ции мономеры способны негативно влиять на 
функционирование клеток [11].
Согласно данным литературы, продук-
ты деградации композиционных пломбиро-
вочных материалов могут оказывать местное 
и системное токсическое, а также эстрогено-
подобное действие, провоцировать аллерги-
ческие реакции [12]. Кроме того, компоненты 
композитов способны активизировать рост 
кариесогенной микрофлоры [13], а также не-
гативно влияют на пульпу зуба: вызывают 
постоперативную чувствительность [14], дли-
тельное воспаление [15], местные иммунные 
реакции [16], стимулируют апоптоз [17]. 




ли, что композиты способны выделять компо-
ненты, оказывающие значительное (Bis-GMA, 
UDMA, TEGDMA, DMBZ, DMDTA) или 
умеренное (HEMA, BEMA, CQ, DMPT and 
DMAPE) цитотоксическое действие [18], за-
ключающееся в изменении базовых клеточных 
функций – клеточного метаболизма, морфоло-
гии и пролиферации, активности ферментов, 
синтеза ДНК и РНК [11]. 
В исследованиях in vitro изучено цито-
токсическое действие мономеров композици-
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онных пломбировочных материалов на раз-
личные культуры клеток – постоянные (3T3 
и L929 фибробласты, HaCaT кератиноциты, 
THP-1 моноциты) и первичные (фибробласты 
пульпы, периодонта, десны).
Так, было установлено токсическое дей-
ствие Bis-GMA в отношении фибробластов 
пульпы и других клеток пульпы. Показано, 
что Bis-GMA стимулирует выработку проста-
ноидов, что приводит к воспалению сосуди-
сто-нервного пучка зуба [19].
В другом исследовании in vitro, посвя-
щенном изучению цито- и генотоксического 
действия трех, наиболее распространенных ме-
такрилатов, входящих в состав композицион-
ных пломбировочных материалов, - UDMA, 
HEMA, TEGDMA, оказалось, что в высоких 
концентрациях все они вызывают изменения 
ДНК лимфоцитов периферической крови и 
клеток слюнных желез, что, по мнению авто-
ров, является одним из факторов риска разви-
тия опухолевых процессов в слюнных железах 
[20]. Показано также, что HEMA и TEGDMA 
могут активировать апоптоз в клетках под-
нижнечелюстных слюнных желез [21]. 
Schwengberg S. с соавторами изучали ток-
сическое действие BisGMA, UDMA, HEMA, 
TEGDMA и их метаболитов, EMPME, MA, 
EMPA на эмбриональные стволовые клетки 
мышей. Установлено, что BisGMA оказывает 
значительный эмбриотоксический и терато-
генный эффект. HEMA, TEGDMA и EMPME 
не влияют на процесс дифференцировки эм-
бриональных стволовых клеток, а также не 
оказывают значительного цитотоксическо-
го действия. EMPA, UDMA, MA в высоких 
концентрациях вызывают незначительное на-
рушение процесса дифференцировки эмбрио-
нальных стволовых клеток [22].
Установлено, что UDMA и TEGDMA 
оказывают гено- и цитотоксическое действие 
на клетки яичников хомяка [23]. Показано, что 
TEGMA вызывает значительные изменения в 
геноме клеток млекопитающих [22]. Наличие 
генотоксического эффекта мономеров компо-
зиционных материалов подтверждают и другие 
многочисленные исследования in vitro [11, 24].
Возможные механизмы гено- и цитоток-
сического действия метакрилатов до конца не 
выяснены. Однако большинство исследова-
телей полагают, что негативное воздействие 
остаточного мономера на клетки связано пре-
жде всего с нарушением в них про-и антиок-
сидантного баланса. В экспериментах in vitro 
установлено, что метакрилаты, выделяемые 
из композитных пломб, снижают уровень 
внутриклеточных антиоксидантов, в част-
ности глутатиона [25], а также инициируют 
образование свободных радикалов, которые 
оказывают повреждающее действие на клет-
ки. Введение антиоксидантов (аскорбиновой 
кислоты, витамина Е, N-ацетилцистеина и др.) 
снижает цитотоксический и генотоксический 
эффекты композиционных пломбировочных 
материалов in vitro [9].
Cледует также отметить, что в последние 
годы в литературе появились сведения о том, 
что далеко не все композиционные материа-
лы обладают цито- и генотоксичностью. Так, 
Pettini F. и др. исследовали частоту хромосом-
ных аббераций в лейкоцитах периферической 
крови у пациентов, имеющих в среднем по 13 
реставраций из композита Enamel Plus-HFO в 
полости рта. Было показано, что генетические 
изменения в изучаемых клетках крови досто-
верно не связаны с наличием у пациента пломб 
из указанного композита [26].
Эстрогеноподобное действие ком-
позиционных материалов
В литературе имеются данные о том, что 
постоянное поступление в организм бисфено-
ла А, широко применяемого в промышленно-
сти для производства различных полимерных 
продуктов (поликарбонатных пластмасс, кон-
сервных банок и т.д.), в том числе и стоматоло-
гических композиционных пломбировочных 
материалов на основе Bis-GMA, оказывает 
эстрогеноподобное действие, может увели-
чивать риск развития ожирения, рака груди, 
яичек и простаты, диабета второго типа, а 
также способствует развитию заболеваний 
репродуктивных органов [27, 28]. Так, в экс-
периментах на самках мышей было установле-
но, что внутрижелудочное введение BisGMA и 
TEGDMA в дозах 25 и 100 мг/кг в течение 28 
дней вызывает снижение количества беремен-
ностей и увеличение числа выкидышей [28]. 
Эстрогеноподобный эффект композиционных 
материалов связан прежде всего со способно-
стью бисфенола А взаимодействовать с клет-
ками, имеющими рецепторы к эстрогенам [29]. 
Бисфенол А и бисфенол А диметакрилат 
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в чистом виде не входят в состав композици-
онных материалов, а выделяются из послед-
них в результате гидролиза ферментами слю-
ны Bis-DMA и обнаруживаются в слюне сразу 
после постановки пломбы [27]. Концентрация 
бисфенола А в слюне максимальна в первые 
часы после изготовления реставрации из ком-
позита и затем постепенно снижается. В крови 
указанное вещество не обнаруживается [30]. 
Данные литературы о количестве бисфенола 
А, выделяемого именно из пломбировочных 
материалов, и риске для здоровья человека, 
связанном с применением последних, весьма 
противоречивы. Однако, большинство иссле-
дований последних лет in vivo показали, что 
концентрация бисфенола А, выделяемого из 
стоматологических полимерных материалов, 
довольно низкая и не способна оказывать не-
гативное воздействие на человека. Тем не ме-
нее, в связи с возможным влиянием бисфенола 
А на репродуктивную систему, большинство 
авторов рекомендуют ограничить примене-
ние композиционных пломбировочных ма-
териалов, содержащих Bis-GMA и Bis-DMA, 
во время беременности, а при вынужденной 
необходимости их использования тщательно 
соблюдать технологию изготовления рестав-
рации [30].




материалы вызывают системные и местные 
аллергические реакции у пациентов и меди-
цинского персонала. Частота аллергий на 
метакрилаты, по данным A.T. Goon c соавто-
рами, среди стоматологических пациентов со-
ставляет 2,3% (30/1322), а у персонала - 5,8% 
(18/310) [31]. Было установлено, что у стома-
тологов и медсестер аллергические реакции 
наиболее часто вызывает 2-HEMA, в меньшей 
степени – EGDMA, TEGMA, MMA; у зубных 
техников – MMA и EGDMA; у пациентов – 
2-HEMA и Bis-GMA, Bis-GA [32].
Стоматологический персонал практи-
чески ежедневно контактирует с композици-
онными материалами. Многие акрилаты до-
вольно быстро проникают через виниловые и 
латексные перчатки, а также маски. Таким об-
разом, индивидуальные средства защиты ме-
дицинского персонала не обеспечивают пол-
ной защиты от контакта с акрилатами. Кроме 
того, перчатки сами по себе могут выступать 
в качестве аллергена. В связи с этим количе-
ство случаев аллергии на композиционные ма-
териалы среди стоматологического персонала 
постоянно растет. Аллергия на метакрилаты 
у работников стоматологических клиник, как 
правило, проявляется в виде контактного дер-
матита и бронхиальной астмы, а у пациентов, 
имеющих реставрации из композиционных 
материалов, - в виде лихеноидных пораже-
ний губ и слизистой полости рта, контактного 
дерматита [33]. Аллергические реакции могут 
быть как местными (встречаются наиболее ча-
сто), так и системными.
Данные о воздействии на пульпу зуба 
метакрилатов, полученные в экспериментах in 
vivo и в ходе клинических исследований, весьма 
противоречивы. Некоторые авторы сообща-
ют об отсутствии воспалительных изменений 
в пульпе при использовании композиционных 
пломбировочных материалов, в то же время 
другие говорят о развитии изменений в пульпе 
после постановки пломб из композитов. Так, 
N.D. Chandwani (2014) показали, что при из-
готовлении композитных реставраций риск 
развития воспаления в пульпе выше, чем при 
использовании амальгам [15]. С другой сторо-
ны, при сравнении частоты развития ослож-
ненных форм кариеса после постановки пломб 
из композиционных материалов и амальгамы 
(авторами были изучены данные 10 различных 
клинических исследований) не было выявлено 
достоверных отличий [34].
Тяжесть изменений в сосудисто-нервном 
пучке зуба зависит от целого ряда факторов. В 
первую очередь, степень негативного повреж-
дающего воздействия на пульпу напрямую за-
висит от глубины кариозной полости: чем она 
больше, тем выше степень токсического влия-
ния композита на пульпу. Особенно выражено 
такое воздействие при отсутствии изолиру-
ющей прокладки. При достаточной толщине 
околопульпарного дентина, использовании 
кальцийсодержащих прокладок в глубоких 
кариозных полостях степень негативного вли-
яния композиционных материалов на пульпу 
зуба снижается. C другой стороны, протрав-
ливание дентина и отсутствие изолирующей 
и лечебной прокладок при глубоком кариесе 
усугубляют токсическое действие метакрила-
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тов на пульпу [35].
В литературе также имеются сведения 
о том, что сами по себе композиционные ма-
териалы не вызывают воспаление в пульпе, а 
главной причиной изменений в последней яв-
ляются бактерии и продукты их жизнедеятель-
ности. Показано, что некоторые мономеры 
способствуют росту и размножению микро-
организмов. В частности TEGMA и EGDMA 
способны активизировать рост и пролифе-
рацию некоторых видов кариесогенных ми-
кроорганизмов – S. Sobrinus, S. Mutans и L. 
Acidophilus, тем самым способствуя развитию 
вторичного кариеса и воспаления в пульпе 
зуба. Кроме того, указанные метакрилаты ак-
тивизируют фермент гликозилтрансферазу, 
который участвует в формировании гликанов, 
играющих ключевую роль в адгезии микроор-
ганизмов и образовании зубной бляшки [36].
В настоящее время производятся компо-
зиционные материалы с противомикробными 
добавками (цинком, серебром и др.), однако 
после фотоотверждения пломбы антибактери-
альные агенты практически не способны вы-
свобождаться из нее и оказывать бактерицид-
ное действие [37].
Таким образом, при правильном при-
менении композиционных пломбировочных 
материалов и исключении влияния других 
факторов, способствующих воспалению сосу-
дисто-нервного пучка зуба, риск развития не-
гативных изменений в пульпе невысок.
Степень вышеописанного негативного 
воздействия компонентов композиционных 
материалов на различные клетки, ткани и ор-
ганизм в целом зависит от ряда факторов: пре-
жде всего от их химической структуры (вида 
мономера), а также от консистенции и соблю-
дения режима фотополимеризации.
Токсичность композиционных плом-
бировочных материалов в зависимости 
от их химической структуры
TEGDMA – один из наиболее изучаемых 
с точки зрения биосовместимости метакрилат, 
поскольку входит в состав многих компози-
ционных материалов и адгезивных систем. 
TEGDMA способен активно выделяться из по-
лимеризованного композита в водной среде, а 
также легко проникать через мембрану клеток 
ввиду своей гидрофильности [5]. В исследова-
ниях in vitro было показано, что TEGDMA 
даже в очень низких концентрациях не толь-
ко оказывает выраженное цито-и генотокси-
ческое действие, но и в значительной степени 
влияет на клеточный метаболизм, иммунный 
ответ, процесс заживления [38].
HEMA является одним из наиболее рас-
пространенных компонентов адгезивных си-
стем. Вследствие своей гидрофильности, ука-
занный мономер хорошо проникает в дентин 
и может оказывать негативное воздействие на 
жизнеспособность одонтобластов [38]. Иссле-
дования in vitro также показали, что при дли-
тельном выделении небольших концентраций 
HEMA из композиционного материала нару-
шаются синтез коллагена I типа [39], процесс 
дифференцировки фибробластов пульпы в 
одонтобласты [40]. Однако цитотоксическое 
действие HEMA гораздо менее выражено по 
сравнению с TEGDMA и Bis-GMA.
Цито- и генотоксичность Bis-GMA и 
UDMA также активно изучаются. Несмотря 
на то, что Bis-GMA довольно плохо раство-
ряется в воде, он считается одним из наиболее 
токсичных метакрилатов и широко исследуется 
с точки зрения биосовместимости. Bis-GMA в 
композиционных пломбировочных материа-
лах зачастую заменяют на UDMA ввиду высо-
кой эластичности и прочности последнего [38]. 
Bis-GMA и UDMA в концентрации 
>0,001 мM и 0,05 мM соответственно оказы-
вают цитотоксическое действие in vitro на раз-
личные типы клеток: фибробласты десны и 
пульпы человека, моноциты периферической 
крови, THP-1 клетки [41]. Bis-GMA способен 
нарушать жизнеспособность пульпы и/или 
вызывать ее воспаление. Установлено также, 
что Bis-GMA негативно влияет на процесс 
дифференцировки фибробластов пульпы, про-
лиферацию и миграцию кератиноцитов и фи-
бробластов десны человека [38]. Показано и 
генотоксическое действие Bis-GMA и UDMA 
[23]. В целом, ароматический мономер Bis-
GMA более токсичен по сравнению с арома-
тическим мономером UDMA. Несмотря на 
свою гидрофобность, Bis-GMA и UDMA спо-
собны оказывать цитотоксическое действие 
даже в меньших концентрациях, чем TEGMA 
и HEMA.
При проведении сравнительной оцен-
ки токсичности различных мономеров в экс-
периментах in vitro было установлено, что 
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в отношении фибробластов десны челове-
ка она увеличивается следующим образом: 
HEMA<TEGMA<UDMA<BisGMA. Такая 
же закономерность наблюдается и при воздей-
ствии мономеров на кератиноциты человека – 
Bis-GMA>UDMA>TEGMA [42].
Влияние консистенции композитов 
на степень их токсичности
Установлено, что токсичность текучих 
композитов выше, чем пакуемых. Так, в иссле-
дованиях in vitro было показано, что жидкоте-
кучие пломбировочные материалы обладают 
гораздо большей цитотоксичностью в отно-
шении Balb/c фибробластов по сравнению с 
традиционными [43]. 
Влияние режима полимеризации на 
токсичность композиционных пломбиро-
вочных материалов
Данные литературы в отношении вза-
имосвязи режима полимеризации и степени 
токсичности композитов довольно противо-
речивы. C одной стороны, в исследованиях in 
vitro показано, что токсическое действие ком-
позиционных пломбировочных материалов 
выражено только в том случае, если послед-
ние не были фотополимеризованы. При этом 
независимо от времени отверждения пломбы 
галогеновой лампой, токсичность композита 
снижается в одинаковой мере. Таким образом, 
длительность фотополимеризации композита 
галогеновой лампой достоверно не влияет на 
степень токсического действия композицион-
ных материалов в отношении MDPC-23 кле-
ток [44].
C другой стороны, в исследованиях с 
использованием культуральных клеток L 929 
было показано, что при максимальном умень-
шении расстояния между световодом лампы и 
засвечиваемым материалом токсичность ком-
позитов достоверно снижается [45].
Показано также, что при адекватном 
времени полимеризации реставрации, соот-
ветствующем инструкции, и проведении ее 
качественной окончательной обработки, по-
зволяющей удалить слой, ингибированный 
кислородом на поверхности композита, коли-
чество свободного мономера значительно сни-
жается [5]. Необходимость тщательного со-
блюдения режима фотополимеризации пломб 
из композиционных материалов подтвержда-
ют и другие исследователи, вводившие кры-
сам засвеченный в течение 40 секунд, соглас-
но инструкции, и измельченный в порошок 
TEGMA-содержащий композит внутрижелу-
дочно в течение 90 дней. Авторы не обнаружи-
ли цитотоксического действия вводимого ком-
позиционнного материала на организм крыс 
[46]. Также было показано отсутствие эмбри-
отоксического эффекта TEGMA-содержащего 
композита при выполнении всех этапов рабо-
ты с ним в соответствии с инструкцией [47].
Режим полимеризации композицион-
ных материалов (длительность фотоотверж-
дения и расстояние от световода до материа-
ла) зависит от типа мономера, который они 
содержат. Так, было установлено, что коли-
чество остаточного мономера в TEGMA и 
UDMA-содержащих композитах достоверно 
снижается при увеличении времени фотопо-
лимеризации (более 20 секунд) и уменьшении 
расстояния от световода лампы до материа-
ла (менее 10 мм). С другой стороны, в случае 
отверждения Bis-GMA-содержащих компози-
тов, повышение длительности полимеризации 
и снижение расстояния от световода до мате-
риала приводит к значительному выделению 
бисфенола А [48].
Следовательно, для предотвращения 
либо уменьшения отрицательного воздействия 
остаточного мономера и других компонентов 
композиционных материалов необходимо 
знать их состав, соблюдать правила фотопо-
лимеризации и строго следовать инструкции 
по применению.
Заключение
Таким образом, большое количество 
исследований последних лет, преимуществен-
но зарубежных, посвящено проблеме био-
совместимости композиционных пломбиро-
вочных материалов, широко применяемых в 
современной стоматологической практике. 
Результаты их весьма противоречивы, однако 
большинство авторов сообщают о возмож-
ном цито-, гено-, эмбриотоксическом и мута-
генном действии композитов, их способности 
оказывать эстрогеноподобный эффект, вы-
зывать аллергические реакции у пациентов и 
персонала стоматологических клиник. Кроме 
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того, установлено негативное влияние ука-
занных материалов на пульпу зуба, особенно 
при глубоком кариесе, а также их способность 
активизировать рост и развитие кариесоген-
ной микрофлоры. Отрицательное воздействие 
композитов, как правило, проявляется при не-
соблюдении технологии изготовления рестав-
рации.
Следует отметить, что большинство ра-
бот являются экспериментальными и их ре-
зультаты невозможно полностью экстрапо-
лировать в клиническую практику. Поэтому 
для получения более точной и достоверной 
информации о биосовместимости композици-
онных пломбировочных материалов необхо-
димы дальнейшие, прежде всего клинические, 
исследования.
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